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Resumen
Introducción:  El  trasplante  hepático  (TH)  es  la  mejor  opción  terapéutica  para  la  enferme-
dad hepática  en  estado  terminal.  Los  betabloqueantes  no  selectivos,  como  el  propranolol,
actúan directamente  en  el  sistema  cardiovascular  y  a  menudo  son  usadas  en  la  prevención  de
la hemorragia  digestiva  proveniente  de  la  hipertensión  portal.  Los  efectos  del  propranolol  en
el sistema  cardiovascular  de  cirróticos  durante  el  TH  no  se  conocen.
Objetivo:  Evaluar  la  inﬂuencia  del  uso  preoperatorio  del  propranolol  en  el  índice  cardíaco  (IC)
durante la  fase  anhepática  del  TH.
Método:  Se  estudiaron  101  pacientes  adultos  (73  hombres  [72,2%])  sometidos  a  trasplante  orto-
tópico de  hígado  de  donante  cadáver,  por  la  técnica  de  piggyback  con  preservación  de  la  vena
cava inferior  retrohepática,  en  el  Hospital  das  Clínicas  de  la  Universidad  Federal  de  Minas
Gerais. No  hubo  diferencia  respecto  a  la  gravedad  por  el  sistema  Meld  entre  los  grupos  (p  =  0,70).
Se comparó  el  uso  preoperatorio  del  propranolol  con  el  resultado  del  IC  durante  la  fase  anhe-
pática del  TH  en  5  grupos  (i:  aumento  del  IC;  ii:  reducción  del  IC  <  16%;  iii:  reducción  del  IC  ≥  16%
y <  31%;  iv:  reducción  del  IC  ≥  31%  y  <  46%;v:  reducción  del  IC  ≥  46%).
Resultados:  El  número  de  pacientes  que  usaron  el  propranolol  en  el  preoperatorio  en  el  grupo  i
(46,4%) fue  estadísticamente  similar  a  los  grupos  ii  (60%),  iii  (72,7%),  iv  (50%)  y  v  (30,8%),  p  =  0,57.
Conclusión:  El  propranolol  en  el  pretrasplante,  como  proﬁlaxis  para  la  hemorragia  digestiva,
puede ser  considerado  seguro  porque  no  se  asoció  con  el  empeoramiento  del  IC  en  la  fase
anhepática del  TH.
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Abstract
Introduction:  Liver  transplantation  (LT)  is  the  best  therapeutic  option  for  end-stage  liver
disease. Non-selective  beta-blocker  medications  such  as  propranolol  act  directly  on  the  cardio-
vascular system  and  are  often  used  in  the  prevention  of  gastrointestinal  bleeding  resulting  from
portal hypertension.  The  effects  of  propranolol  on  cardiovascular  system  of  cirrhotic  patients
during LT  are  not  known.
Objective:  Evaluate  the  inﬂuence  of  propranolol  used  preoperatively  on  cardiac  index  (CI)
during the  anhepatic  phase  of  LT.
Method:  One  hundred  and  one  adult  patients  (73  male  [72.2%])  who  underwent  cadaveric  donor
orthotopic  liver  transplantation  by  piggyback  technique  with  preservation  of  the  retrohepatic
inferior vena  cava  performed  at  Hospital  das  Clínicas, Federal  University  of  Minas  Gerais  were
evaluated. There  was  no  difference  in  severity  between  groups  by  the  Meld  system,  P  =  .70.
The preoperative  use  of  propranolol  and  the  CI  outcome  were  compared  during  the  anhepatic
phase of  LT  in  5  groups  (I:  increased  CI,  II:  CI  reduction  <  16%,  III:  CI  reduction  ≥  16%  and  <  31%,
IV: CI  reduction  ≥  31%  and  <  46%,  V:  CI  reduction  equal  to  or  greater  than  46%).
Results: Patients  in  group  I (46.4%)  who  received  propranolol  preoperatively  were  statistically
similar to  groups  II  (60%),  III  (72.7%),  IV  (50%)  and  V  (30.8%),  P  =  .57.
Conclusion:  The  use  of  propranolol  before  transplantation  as  prophylaxis  for  gastrointestinal
bleeding may  be  considered  safe,  as  it  was  not  associated  with  worsening  of  CI  in  anhepatic
phase of  LT.
©  2014  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Published  by  Elsevier  Editora  Ltda.  All  rights
reserved.
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aIntroducción
Desde  el  primer  trasplante  hepático  (TH)  realizado  en  huma-
nos  en  Denver,  EE.  UU.,  por  Starzl  en  1963,  grandes  avances
como  la  mejor  preservación  de  los  órganos,  el  perfeccio-
namiento  de  las  técnicas  quirúrgicas,  la  ampliación  de  los
conocimientos  de  la  anestesiología  y  la  evolución  de  la  tera-
pia  inmunosupresora  transformaron  el  TH  en  la  mejor  opción
terapéutica  para  la  enfermedad  hepática  en  estado  termi-
nal  (EHET)1.  Actualmente  la  supervivencia  después  de  TH  es
de  aproximadamente  un  90,  85  y  80%  en  uno,  3  y  5  an˜os,
respectivamente2.
La  cirrosis  es  la  causa  más  frecuente  de  hipertensión
portal  (HP),  generando  un  aumento  tanto  de  la  resisten-
cia  vascular  intrahepática  como  del  ﬂujo  portal.  La  HP  está
asociada  con  graves  complicaciones,  como  ascitis,  encefa-
lopatía  hepática  y  sangrado  de  várices  esofagogástricas3.
La  reducción  del  gradiente  de  presión  venosa  hepática  por
debajo  de  12  mmHg  es  esencial  para  disminuir  el  riesgo  de
hemorragia  digestiva  alta  en  los  pacientes  con  HP.  Los  beta-
bloqueantes  no  selectivos,  como  el  propranolol  y  el  pindolol,
reducen  la  HP  disminuyendo  el  gasto  cardíaco  (GC)  y  la
vasoconstricción  esplácnica  y,  por  tanto,  el  ﬂujo  portal3--5.
Las  acciones  farmacológicas  de  los  betabloqueantes  inter-
ﬁeren  en  el  sistema  cardiovascular  (SCV)  durante  el  período
perioperatorio  del  TH  y  afectan  la  funcionalidad  del  hígado
6trasplantado .
El  período  intraoperatorio  del  TH  está  clásicamente  divi-
dido  en  3  fases:  preanhepática,  anhepática  y  neohepática.
Durante  la  fase  anhepática  pueden  ocurrir  alteraciones
h
d
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cemodinámicas  graves  y  es  importante  que  el  anestesista
sté  preparado  para  hacer  que  el  paciente  esté  en  las  mejo-
es  condiciones  durante  la  reperfusión  del  injerto,  momento
rítico  y  con  una  alta  incidencia  de  inestabilidad  del  SCV7.
Por  lo  tanto,  es  importante  conocer  los  efectos  del  pro-
ranolol  preoperatorio  durante  el  TH.
bjetivos
valuar  la  inﬂuencia  del  uso  preoperatorio  del  proprano-
ol  y  las  variables  clínico-quirúrgicas  en  el  índice  cardíaco
IC)  durante  la  fase  anhepática  del  trasplante  ortotópico  de
ígado  de  donante  cadáver.
étodo
e  trata  de  un  estudio  prospectivo  hecho  en  el  Instituto
lfa  de  Gastroenterología  del  Hospital  das  Clínicas  de  la
niversidad  Federal  de  Minas  Gerais.  Esta  investigación  reci-
ió  la  aprobación  del  Comité  de  Ética  en  Investigación  de
a  Universidad  Federal  de  Minas  Gerais,  proyectos  CAAE
244.0.203.000-08  y  CAAE  0406.0.203.000-11.
Durante  el  período  del  estudio,  del  29  de  agosto  de  2008
l  5  de  enero  de  2012,  fueron  hechos  218  trasplantes  de
ígado,  13  de  ellos  retrasplantes.  Cumplieron  los  criterios
e  inclusión  114  pacientes,  que  estuvieron  de  acuerdo  y  que
rmaron  el  consentimiento  informado,  después  de  la  invita-
ión  para  participar  en  el  estudio.  Debido  a  la  deﬁciencia
1 E.  Seiberlich  et  al
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Tabla  1  Análisis  descriptivo  de  las  variables  de  los  pacien-
tes estudiados
Variable  n  =  101
Media  (±  DE)
Meld  18,07  (±  5,64)
Edad  50,57  (  ±  10,43)
Peso (kg)  75,43  (  ±  16,49)
Altura  (m)  168,37  (  ±  9,5)
IMC (kg/m2)  26,51  (  ±  4,86)
IC T2  (L/min/m2)  4,2  (  ±  1,6)
IRVS T2  (dyn.s.cm−5/m2)  1.276  (  ±  521)
PAM (mmHg) 67,6  (  ±  16,9)
PVCm  (mmHg) 7,8  (±  3,4)
Noradrenalina  (mcg/kg/min)  0,38  (  ±  0,52)
IC T3  (L/min/m2)  3,50  (  ±  1,56)
IRVS T3  (dyn.s.cm−5/m2)  1668  (  ±  979)
 IC  (%)  −14,3  (  ±  30,3)
T2/T3  (min)  118,4  (  ±  37,7)
IC T2, índice cardíaco al inicio de la fase anhepática; IC T3,
índice cardíaco al ﬁnal de la fase anhepática; IMC, índice de
masa corporal; IRVS T2, índice de resistencia vascular sistémica
al inicio de la fase anhepática; IRVS T3, Índice de resistencia
vascular sistémica al ﬁnal de la fase anhepática; Meld, modelo
para enfermedad hepática terminal; PAM, promedio de la pre-
sión arterial media durante la fase anhepática; PVCm, presión
venosa central media durante la fase anhepática; T2/T3, tiempo
de la fase anhepática;  IC, variación del índice cardíaco entre
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n  la  recolección  de  los  datos  hemodinámicos,  quedaron
xcluidos  13  pacientes.
Fueron  considerados  criterios  de  inclusión:  edad  igual
 superior  a  los  18  an˜os,  trasplante  con  donante  cadá-
er  por  la  técnica  de  piggyback  y  ﬁrma  del  consentimiento
nformado.  Fueron  considerados  criterios  de  exclusión:  TH
revio,  hepatectomía  previa,  inestabilidad  hemodinámica
reoperatoria,  caracterizada  por  la  necesidad  de  uso  de
edicamentos  vasopresores,  insuﬁciencia  hepática  aguda  y
epatitis  autoinmune.
Participaron  en  el  estudio  101  pacientes,  73  del  sexo
asculino  (72,2%).  Las  indicaciones  de  TH  fueron:  cirro-
is  posviral  C  (33,7%),  cirrosis  etanólica  (28,7%),  cirrosis
riptogénica  (20,8%),  cirrosis  posviral  B  (6,9%),  cirrosis
iliar  primaria  (3,9%)  y  otras  (5,9%).  Estaban  en  trata-
iento  con  betabloqueantes  en  el  período  pretrasplante
4  pacientes  (53,5%)  y  el  propranolol  fue  la  medicación
sada  como  proﬁlaxis  para  la  hemorragia  de  las  várices
sofagogástricas3.
Los  pacientes  participantes  en  el  estudio  fueron  some-
idos  a  anestesia  general  balanceada.  La  inducción  de  la
nestesia  fue  hecha  con  etomidato  (0,3  mg/kg),  fentanilo
5  g/kg)  y  rocuronio  (1,2  mg/kg),  y  se  mantuvo  con  iso-
urano  (1  concentración  alveolar  mínima),  monitorizada
or  analizador  de  gases  anestésicos  y  fueron  usadas  dosis
dicionales  de  fentanilo  y  rocuronio,  cuando  era  necesa-
io.
Antes  de  la  incisión  quirúrgica,  todos  los  pacientes
ueron  sometidos  a  la  siguiente  monitorización:  presión
ntraarterial  por  medio  de  la  cateterización  de  la  arte-
ia  radial,  presiones  de  la  arteria  pulmonar,  presión  de
clusión  de  la  arteria  pulmonar  y  GC  continuo  con  el  uso
el  catéter  de  Swan-Ganz  DDC-Edwards® y  del  monitor
igilance-Edwards®.  Los  datos  recolectados  incluyeron:  pre-
ión  intraarterial  media,  presión  venosa  central,  presión  de
rteria  pulmonar  media,  presión  capilar  pulmonar,  frecuen-
ia  cardíaca  y  GC.  Además  de  los  datos  hemodinámicos,  se
egistró  la  dosiﬁcación  de  los  fármacos  vasopresores  usados
n  el  intraoperatorio.
Los  registros  se  hicieron  en  los  siguientes  tiempos  qui-
úrgicos:  inducción  de  la  anestesia  (T1);  inicio  de  la  fase
nhepática,  caracterizada  por  el  pinzamiento  de  la  vena
orta  (T2);  y  5  min  antes  de  la  reperfusión  del  injerto,  carac-
erizada  como  ﬁn  de  la  fase  anhepática  (T3).  En  este  estudio
ue  considerado  como  duración  de  la  fase  anhepática  (T2-
3)  el  tiempo  trascurrido  entre  T2  y  T3.
A  partir  de  los  datos  recolectados  y  con  el  software  de
álculos  del  monitor  Vigilance-Edwards®,  fueron  calcula-
os  el  área  de  superﬁcie  corporal,  el  índice  de  resistencia
ascular  periférica  y  el  IC.  El  índice  de  masa  corporal  fue
alculado  por  la  siguiente  fórmula:  índice  de  masa  corporal
 peso  (kg)/altura  (metros)2.  El  Meld  (modelo  para  enferme-
ad  hepática  estadio  terminal),  usado  en  este  estudio  fue  el
eld  calculado,  y  no  el  corregido.
De  acuerdo  con  la  variación  porcentual  del  IC  ocurrida
ntre  el  inicio  (T2)  y  el  ﬁn  (T3)  de  la  fase  anhepática  y  con
a  gravedad  del  compromiso  de  la  función  miocárdica,  los
acientes  fueron  ubicados  en  5  grupos:  grupo  i:  aumento
el  IC;  grupo  ii:  reducción  del  IC  <  16%;  grupo  ii:  reducción
el  IC  ≥  16%  y  <  31%;  grupo  iv:  reducción  del  IC  ≥  31%  y  <  46%;
 grupo  v:  reducción  del  IC  ≥  46%.  Los  grupos  ii,  iii,  iv  y  v
resentaron  un  resultado  desfavorable  del  IC.
E
p
tel inicio y el ﬁnal de la fase anhepática.
nálisis estadístico
l  software  usado  en  los  análisis  fue  el  SPSS  versión  18.  El
ivel  de  signiﬁcación  de  referencia  en  los  análisis  univaria-
os  fue  de  0,20.  En  el  análisis  multivariado  fue  considerado
n  nivel  de  signiﬁcación  de  0,05.
Para  las  variables  continuas  se  aplicó  el  test  de  normali-
ad  Shapiro-Wilk  para  decidirse  por  test  paramétricos  o  no
aramétricos  en  el  análisis  de  los  datos.
En  los  análisis  descriptivos,  las  variables  continuas  fue-
on  presentadas  con  los  valores  medios  y las  desviaciones
stándar,  las  variables  categóricas  con  las  frecuencias  y  los
orcentajes.
Para  la  comparación  de  variables  continuas  en  5  grupos
ndependientes  (i,  ii,  iii,  iv  y  v)  se  aplicó  el  test  de  compa-
ación  de  promedios  Anova,  cuando  las  variables  poseían
na  distribución  normal  gausiana,  y  el  test  de  comparación
e  medianas  Kruskal-Wallis,  cuando  las  variables  tenían  una
istribución  no  normal  gausiana.
Para  veriﬁcar  la  asociación  de  variables  categóricas  en
 grupos  se  aplicó  el  test  de  la  chi-cuadrado  de  tendencia
ineal,  porque  en  ese  caso  los  grupos  tienen  una  importancia
e  ordenamiento.
esultadosl  análisis  descriptivo  de  las  características  clínicas  de  los
acientes  aparece  en  la  tabla  1.
En  la  tabla  2  se  puede  veriﬁcar  la  frecuencia  y  el  porcen-
aje  de  algunas  variables  categóricas.
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Tabla  2  Característica  de  la  población  del  estudio  en  fre-
cuencia y  porcentaje
Variable  n  =  101
Sexo  (masc.)  73  (72,3)
Hepatocarcinoma  (sí)  22  (21,8)
Betabloqueante  preop.  (sí)  54  (53,5)
Noradrenalina  T3  (sí)  65  (64,4)
Anastomosis  porto-cava  temporal  (sí)  16  (15,8)
Grupos
I 28  (27,7)
II 20  (19,8)
III 22  (21,8)
IV 18  (17,8)
V 13  (12,9)
Betabloqueante preop., uso de betabloqueante en el período
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Todos los datos se presentan en frecuencia (porcentaje).
La  tabla  3 presenta  la  asociación  entre  las  variables  cate-
góricas  y  la  variación  del  IC  en  los  diferentes  grupos.
La  tabla  4  muestra  la  asociación  entre  las  variables  con-
tinuas  y  la  variación  del  IC  en  los  diferentes  grupos.
Discusión
Durante  más  de  4  décadas,  desde  el  desarrollo  del  proprano-
lol  por  James  Black8,  los  betabloqueantes  adrenérgicos  han
venido  siendo  usados  para  el  tratamiento  de  la  hiperten-
sión  arterial  sistémica,  en  la  enfermedad  arterial  coronaria,
en  el  infarto  del  miocardio  y  en  la  insuﬁciencia  cardíaca,
destacando  principalmente  por  la  acción  sobre  los  recepto-
res  betaadrenérgicos  del  SCV.  En  el  corazón,  los  receptores
beta-1  están  presentes  en  el  nódulo  sinoauricular  (aceleran
la  despolarización),  en  el  músculo  cardíaco  (aumentan  la
contractilidad)  y  en  los  tejidos  de  transmisión  (incremen-
tan  la  velocidad  de  conducción)  y  determinan  el  aumento
del  GC.  Los  receptores  beta-2  actúan  sobre  la  muscu-
latura  vascular  periférica  (causan  vasodilatación)9.  En  la
prevención  farmacológica  de  hemorragia  digestiva  por  vári-
ces  esofagogástricas  en  pacientes  con  HP,  está  indicado  el
betabloqueante,  comenzándose  con  dosis  bajas  (proprano-
lol  20  mg/día)  con  aumento  progresivo  de  acuerdo  con  la
p
v
l
l
Tabla  3  Asociación  de  variables  categóricas  con  los  5  grupos  de  v
I  (n  =  28)  II  (n  =  20
Sexo  (masc.)  21  (75)  13  (65)  
Hepatocarcinoma  (sí)  5  (17,9)  4  (20)  
Betabloqueante  (sí)  13  (46,4)  12  (60)  
Noradrenalina  T3  (sí)  19  (67,9)  12  (60)  
Anastomose  porto-cava  temporal  (sí)a 2  (7,1)  2  (10)  
Betabloqueante, uso de betabloqueante en el período preoperatorio; T
Todos los datos se presentan en frecuencia (porcentaje).
Test de la chi-cuadrado de tendencia lineal.
a Test exacto de Fisher.173
olerancia  del  paciente  y con  la  reducción  de  la  frecuencia
ardíaca10.
La  función  ventricular  sistólica  está  determinada  por  al
recarga,  poscarga  y  contractilidad  miocárdica,  factores
ue  interﬁeren  en  el  IC.  Durante  la  evaluación  preoperato-
ia  del  paciente  con  EHET  es  importante  prestar  atención  al
CV,  porque  la  hepatopatía  terminal  puede  estar  asociada
on  la  miocardiopatía  cirrótica.  En  esos  pacientes  el  GC
odrá  estar  aumentado,  debido  a  la  reducción  de  la  poscarga
ncluso  con  mantenimiento  de  la  disfunción  contráctil.  Sin
mbargo,  frente  a  un  momento  de  gran  exigencia  del  SCV,
omo  lo  es  durante  el  TH,  podría  manifestarse  la  disfunción
iocárdica  y  la  respuesta  cardíaca  podrá  ser  insatisfacto-
ia  y  determinar  un  resultado  no  muy  favorable11.  Wong
t  al.,  al  estudiar  la  función  miocárdica  del  paciente  cirró-
ico  asintomático  para  enfermedad  cardiovascular  durante
a  ejecución  de  ejercicio  físico,  encontraron  menor  aumento
el  GC  en  ellos  en  comparación  con  el  grupo  control.  La  dis-
inución  del  rendimiento  cardíaco  tiene  como  factores  la
ipertroﬁa  ventricular  izquierda,  la  disfunción  diastólica  y
a  reducción  de  la  respuesta  cronotrópica12.  En  el  presente
studio  calculamos  la  variación  del  IC  en  la  fase  anhepática
el  TH,  que  es  el  período  de  gran  exigencia  para  el  SCV,
on  el  ﬁn  de  encontrar  factores  preoperatorios  que  pue-
an  estar  asociados  con  el  resultado  desfavorable,  que  es
l  empeoramiento  del  rendimiento  miocárdico.
La  técnica  clásica  del  TH  implica  la  hepatectomía  del
onante  con  resección  de  la  vena  cava  retrohepática
sociada  con  la  oclusión  temporal  de  las  venas  cava  y  porta
urante  la  fase  anhepática,  lo  que  conlleva  una  reducción
el  retorno  venoso  al  corazón,  la  disminución  de  la  per-
usión  renal  y  la  congestión  del  sistema  venoso  esplácnico
n  esa  fase13. Con  el  ﬁn  de  evitar  la  interferencia  de  la
écnica  usada  durante  el  procedimiento  quirúrgico  sobre  los
atos  analizados,  incluimos  solamente  los  TH  hechos  con  la
écnica  piggyback,  en  que  sí  hay  una  preservación  de  la  vena
ava  inferior.  Incluso  con  la  técnica  piggyback,  es  necesaria
a  oclusión  de  la  vena  porta,  lo  que  ocasiona  un  aumento  de
a  presión  portal,  con  la  congestión  del  lecho  esplácnico  y  el
dema  intestinal.  En  1993,  Tzakis  et  al.  describieron  el  uso
e  la  técnica  piggyback  con  la  colocación  de  anastomosis
orto-cava  temporal  (APCT)  para  la  comunicación  de  la
ena  porta  con  la  vena  cava  inferior  infrahepática  durante
a  fase  anhepática14. Figueras  et  al.,  con  el  ﬁn  de  evaluar  si
a  APCT  mejoraría  la  evolución  hemodinámica  y  metabólica
ariación  del  índice  cardíaco  en  la  fase  anhepática
Grupos  (n  =  101)  Valor  de  p
)  III  (n  =  22)  IV  (n  =  18)  V  (n  =  13)
15  (68,2)  13  (72,2)  11  (84,6)  0,616
5  (22,7)  4  (22,2)  4  (30,8)  0,387
16  (72,7)  9  (50)  4  (30,8)  0,575
15  (68,2)  9  (50)  10  (76)  0,951
6  (27,3)  3  (16,7)  3  (23,1)  0,292
3, ﬁn de la fase anhepática.
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Tabla  4  Asociación  de  variables  continuas  con  los  5  grupos  de  variación  del  índice  cardíaco  en  la  fase  anhepática
Grupo  (n=  101)  Valor  de  p
I  (n  =  28)  II  (n  =  20)  III  (n  =  22)  IV(n  =  18)  V  (n  =  13)
Meld  18,7  (8,5-40,6)  16,5  (6,4-24,3)  17,8  (6,4-26,2)  17,8  (7,8-30,4)  20,0  (7,8-34,1)  0,701
Edad (an˜os)  50,8  (29,5-67,2)  51,5  (20,3-66,0)  51,6  (31,8-62,7)  55,1(18,8-66,6)  46,3  (29,4-66,9)  0,281
Peso (kg)  78,5(55-105)  79,9  (48-103)  73  (45,8-93)  70  (52,5-133,5)  76  (47-113)  0,784
Altura (cm)a 168,7  (±  8,2)  165,85  (±  9)  166,62  (±  10,8)  170,39  (±  9,7)  171,92  (±  10,2)  0,335
IMC (kg/m2)  27,2  (18,7-34,1)  27,1  (19,1-36,3)  25,9  (19,3-30,3)  25  (19,5-45,9)  27,4  (19,6-34,1)  0,552
PVCm (mmHg)a 8,3  (±  3,3)  8,8  (±  3,4)  7,1(±  3,7)  6,9  (±  2,9)  7,6  (±  3,1)  0,314
PAM (mmHg)  69  (40-105)  74  (41-115)  61  (40-133)  65  (36-100)  57  (41-117)  0,211
T2/T3 (min)a 117,9  (±  41,5)  128  (±  35,7)  109,6  (±  35,7)  127,61  (±  41,6)  107,15  (28,1)  0,319
IMC, índice de masa corporal; Meld, modelo para enfermedad hepática terminal; PAM, promedio de la presión arterial media durante la fase anhepática; PVCm, presión venosa central
media durante la fase anhepática; T2/T3, duración de la fase anhepática.
Los datos aparecen en mediana (mínimo-máximo)-test de Kruskal-Wallis, excepto los datos aque son presentados como media (± desviación estándar)-test Anova.
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9. Chrysant SG, Chrysant GS. Current status of -blockers for
the treatment of hypertension: an update. Drugs Today (Barc).
2012;48:353--66.Inﬂuencia  del  propranolol  preoperatorio  en  el  índice  cardíac
durante  el  TH  con  técnica  piggyback,  encontraron  una
mejoría  del  perﬁl  hemodinámico  con  una  menor  necesidad
de  hemoderivados  en  el  grupo  en  que  se  realizó  la  APCT,
pero  ese  beneﬁcio  fue  más  evidente  en  un  subgrupo  de
pacientes  que  tenían  un  ﬂujo  portal  >  1.000  mL/min  o
gradiente  porto-cava  ≥  16  mmHg13.  Margarit  et  al.  calcu-
laron  las  ventajas  de  la  APCT  durante  el  TH,  llegando  a  la
conclusión  de  que  la  APCT  en  la  fase  anhepática  reduce
la  necesidad  de  transfusión  de  concentrado  de  hematíes
y  mejora  la  función  renal  postoperatoria  solamente  en  el
grupo  de  pacientes  con  un  ﬂujo  de  la  vena  porta  superior
a  800  mL/min15.  Muscari  et  al.,  al  evaluar  a  84  pacientes
sometidos  a  TH  con  la  técnica  piggyback,  concluyeron  que  el
uso  rutinario  de  la  APCT  no  está  justiﬁcado16.  En  el  presente
estudio,  se  llevaron  a  cabo  APCT  durante  la  fase  anhepática
solamente  en  un  15,8%  de  los  pacientes  (tabla  2),  y  no
se  encontró  ninguna  asociación  entre  APCT  y  alteración
porcentual  del  IC  durante  la  fase  anhepática  (tabla  3).
La  tabla  4  muestra  que  algunas  variables  moderadoras,
que  podrían  interferir  en  el  resultado,  fueron  controladas.
Factores  importantes  en  esa  evaluación  fueron  la  duración
de  la  fase  anhepática  (T2/T3),  que  podría  estar  aumentada
por  la  diﬁcultad  quirúrgica.  La  presión  venosa  central  media,
que  podría  estar  inﬂuenciada  por  el  pinzamiento  parcial
de  la  vena  cava  con  la  técnica  quirúrgica  de  piggyback  e
inﬂuir  en  el  IC,  fue  similar  estadísticamente  en  todos  los
grupos  estudiados.  Raval  et  al.,  en  un  artículo  de  revisión,
relatan  que  pacientes  con  EHET  presentan  compromiso  de
la  función  sistólica  y  diastólica  del  corazón  no  evidenciado
en  reposo,  sino  en  los  períodos  de  gran  exigencia,  lo  que
ocasiona  la  reducción  del  IC  por  comprometer  la  función
contráctil,  la  relajación  diastólica  y  la  conducción  electro-
ﬁsiológica  del  miocardio.  Esas  alteraciones  en  el  paciente
cirrótico  son  conocidas  como  miocardiopatía  cirrótica  y
están  directamente  relacionadas  con  la  gravedad  de  la
EHET17.  En  nuestro  estudio,  tomando  como  base  el  sistema
Meld,  todos  los  grupos  fueron  estadísticamente  similares,
mostrando  que  no  hubo  interferencia  de  la  gravedad  de  la
enfermedad  hepática  en  el  IC.
En  un  artículo  de  revisión  sobre  la  ﬁsiopatología  y  las
implicaciones  clínicas  de  la  miocardiopatía  cirrótica,  Yang
y  Lin  citan  la  importancia  de  los  receptores  betaadrenérgi-
cos  para  la  función  contráctil  del  corazón  y  el  compromiso
de  esos  receptores  en  el  paciente  con  EHET18.  Ma  et  al.,  en
un  estudio  experimental,  concluyeron  que  la  contractilidad
miocárdica  en  respuesta  a  la  estimulación  de  los  recepto-
res  betaadrenérgicos  estaba  atenuada  en  ratones  cirróticos
debido  a  la  disminución  de  la  densidad  asociada  con  el
compromiso  en  la  vía  de  sen˜alización  de  esos  receptores19.
Vilas-Boas  et  al.,  estudiando  los  efectos  del  propranolol
en  el  sistema  renina-angiotensina  en  pacientes  cirróticos,
demostraron  alteraciones  de  los  parámetros  hemodinámi-
cos  con  reducción  del  IC  en  la  fase  preanhepática  del  TH
en  los  pacientes  tratados  con  propranolol  en  el  período
preoperatorio20.  Con  el  objetivo  de  evaluar  la  interferen-
cia  del  propranolol  en  la  función  miocárdica  durante  la  fase
anhepática  del  TH,  correlacionamos  esos  pacientes  usuarios
de  propranolol  con  la  variación  del  IC  en  la  fase  anhepática
y  no  encontramos  asociación  estadísticamente  signiﬁcativa
(tabla  3).  La  dosis  de  propranolol  de  nuestros  pacientes  varió
entre  20  y  120  mg/día.  El  cuadro  clínico  de  pacientes  con
EHET  raramente  permite  la  administración  especíﬁca  de  la
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edicación  betabloqueante  adrenérgica10.  La  no  interferen-
ia  del  propranolol  en  la  variación  del  IC  puede  haberse
ebido  a  considerar  la  administración  de  una  dosis  preope-
atoria  baja,  por  lo  que  existe  un  bloqueo  signiﬁcativo  de  los
eceptores  betaadrenérgicos  en  el  corazón  y  el  deterioro  de
a  función  contráctil  miocárdica  en  ese  momento  de  estrés
iocárdico  que  es  la  fase  anhepática.
Creemos  que  la  depresión  miocárdica  durante  la  fase
nhepática  puede  ocurrir  debido  a  la  acumulación  de  citoci-
as  proinﬂamatorias21 en  el  transcurso  del  TH  e  intensiﬁcada
l  ﬁnal  de  esa  fase,  todo  ello  asociado  con  la  miocardio-
atía  cirrótica  latente.  Esa  asociación  entre  las  citocinas
nﬂamatorias  y  el  empeoramiento  del  rendimiento  miocár-
ico  ha  sido  muy  estudiada  en  el  shock  séptico22,23,  lo  que
uede  suponer  un  sustrato  para  una  futura  compresión  de
se  evento  en  el  TH.
onclusión
l  uso  del  propranolol  en  cirróticos  pretrasplante  hepático
ara  proﬁlaxis  de  hemorragias  por  várices  esofagogástricas
s  seguro  para  el  SCV  durante  la  fase  anhepática  del  tras-
lante  hepático.
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